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OPIS PRZYPADKU / CASE REPORT

Skrzepliny wewnątrzsercowe w zatorowości 
płucnej a priori niewysokiego ryzyka:  
dylematy terapeutyczne
Intracardiac thrombi in pulmonary embolism of a priori non high risk:  
therapeutic dilemma
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A b s t r a c t

Pulmonary embolism (PE) of a priori non high risk according to ESC guidelines, but coexisting with intracardiac thrombi is 
potentially a life threatening disease. The recommendations regarding therapy in such situations are not clear. We report two 
cases of PE with coexisting intracardiac thrombi. The 74 year-old woman was admitted after previous cardiac arrest in the 
course of PE with the presence of intracardiac thrombi in right ventricle. Due to lack of clinical improvement during heparin 
administration she was treated with thrombolysis. The 72 year-old obese woman with hypertension, diabetes and previous 
stroke with right-sided paresis was admitted after 2 episodes of loss of consciousness, with intracardiac thrombus in both 
right and left heart. Due to contraindications to both surgery and thrombolysis, she was treated with heparin. Both women 
recovered successfully. These cases illustrate the importance of individual treatment strategy.
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WSTĘP
U 4% pacjentów z rozpoznaną zatorowością płucną (PE) 
stwierdza się skrzepliny w prawej części serca [1]. Rzadziej 
występują one we wszystkich jamach serca jednocześnie. 
Dogodne warunki do przedostania się materiału zatorowe-
go z prawej do lewej części serca stwierdza się u chorych 
z przetrwałym otworem owalnym, który występuje nawet 
u 30% osób z PE. Obecność materiału zatorowego w lewej 
części serca może prowadzić do powstania zatorów obwo-
dowych zwanych paradoksalnymi [2]. Rzadkie występowa-
nie udokumentowanych skrzeplin w jamach serca utrudnia 
sformułowanie jasnych zaleceń terapeutycznych [3]. Brakuje 
randomizowanych badań klinicznych. Rokowanie chorych 

z rozpoznanymi skrzeplinami jest dużo gorsze niż z izolowa-
ną PE. Mimo to wytyczne ESC wskazują, że jest to zatorowość 
niewysokiego ryzyka [1, 3]. Poniżej przedstawiono dwa 
przypadki pacjentek z PE, ze współistniejącymi skrzeplinami 
odpowiednio w prawej oraz w prawej i lewej części serca, 
a także omówiono zastosowany sposób leczenia.

PRZYPADEK NR 1
Kobieta w wieku 74 lat została przywieziona do szpitalnego 
oddziału ratunkowego (SOR) z powodu zasłabnięcia, bez pełnej 
utraty przytomności, z towarzyszącą dusznością spoczynkową. 
Cztery miesiące wcześniej przebyła nagłe zatrzymanie krążenia 
w przebiegu PE niewysokiego ryzyka, którą leczono fibryno-
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litycznie tkankowym aktywatorem plazminogenu. Wówczas 
pacjentka została wypisana do domu z zaleceniem przyjmowa-
nia enoksaparyny w dawce profilaktycznej 1 mg/kg mc./d. [ze 
względów socjalnych nie było możliwości skutecznej kontroli 
INR i leczenia antagonistami witaminy K (VKA)]. Nie znaleziono 
wtedy przyczyny PE, nie ujawniono żadnego procesu rozrosto-
wego ani zaburzeń krzepnięcia. Stan pacjentki przy przyjęciu 
był średni, ciśnienie tętnicze wynosiło 90/60 mm Hg, z dusz-
nością spoczynkową, tachypnoe i tachykardią zatokową o czę-
stości ok. 100/min. Spośród czynników predysponujących do 
wystąpienia PE stwierdzono wiek > 65 lat i przebytą PE przed 
4 miesiącami. W EKG ujawniono ujemne załamki T w odpro-
wadzeniach II, III, aVF, V2–V6. W badaniu echokardiograficznym 
stwierdzono: niepowiększoną lewą komorę o dobrej funkcji 
skurczowej, uciskaną przez powiększoną prawą komorę [wy-
miar końcoworozkurczowy prawej komory (RVEDD) 38 mm], 
z zaburzeniami kurczliwości [asynergia przegrody, akinezą 
wolnej ściany prawej komory przy dość dobrej kurczliwości 
części koniuszkowej (objaw McConnella)], niedomykalność 
zastawki trójdzielnej [maksymalny gradient 40 mm Hg i ciśnie-
nie skurczowe prawej komory (RVSP) 50 mm Hg], skrócenie 
czasu akceleracji w tętnicy płucnej do 58 ms (objaw 60/60) oraz 
obecność śródskurczowego zazębienia przepływu. Wewnątrz 
prawych jam serca ujawniono balotującą skrzeplinę o długości 
ok. 5,8 cm i grubości 1,1 cm (ryc. 1A). 

Stwierdzono również podwyższone stężenie D-dimerów 
(2,5 µg/ml, norma do 0,25 µg/ml) i leukocytów (12,4 G/l, 
norma do 10,0 G/l). W gazometrii tętniczej zanotowano za-
sadowicę oddechową (pH 7,53) z hipoksją (pO2 54,3 mm Hg) 
i hipokapnią (pCO2 25,2 mm Hg).

Chora z rozpoznaniem PE umiarkowanego ryzyka wg 
wytycznych ESC [3] została przyjęta na oddział intensywnej 
terapii kardiologicznej (OITK), gdzie wdrożono leczenie 
heparyną niefrakcjonowaną w dawce terapeutycznej dosto-
sowywanej do czasu częściowej tromboplastyny po aktywacji 
(APTT). Po 12 h obraz kliniczny i echokardiograficzny nie 
zmieniły się, zdecydowano więc o przeprowadzeniu fibry-

nolizy w zalecanej dla PE dawce: alteplaza 10 mg w bolusie 
oraz 90 mg w 2-godzinnym wlewie i.v.

W badaniu echokardiograficznym wykonanym 6 h po fibry-
nolizie nie uwidoczniono skrzeplin w jamach serca, a RVEDD 
zmniejszyła się do 29 mm. Wzrosło ciśnienie tętnicze (110/60 mm 
Hg), ustąpiła tachykardia i duszność. W 4. dobie hospitalizacji 
pacjentkę w stanie ogólnym dobrym przeniesiono na oddział 
rehabilitacji w celu dalszego leczenia. Ze względu na drugi 
incydent PE zalecono dożywotnie przyjmowanie enoksaparyny 
w dawce 2 × 60 mg (brak możliwości stosowania VKA).

PRZYPADEK NR 2
Pacjentka w wieku 72 lat, z otyłością (BMI 41,5 kg/m2), nad-
ciśnieniem tętniczym i cukrzycą typu 2 (leczoną preparatami 
doustnymi), po udarze niedokrwiennym mózgu przed 17 laty, 
z prawostronnym niedowładem połowiczym i afazją ruchową 
oraz padaczką w wywiadzie, została przywieziona do SOR po 
2-krotnej utracie przytomności w domu w dniu przyjęcia do szpi-
tala, bez towarzyszących drgawek. W SOR wykluczono świeże 
krwawienie śródczaszkowe. Ponadto ze względu na ujemne 
załamki T i deniwelacje odcinka ST w EKG w odprowadzeniach 
I, aVL, V5–V6 oznaczono stężenie troponiny I (9,43 ng/ml, 
norma < 0,07 ng/ml). Stwierdzono również podwyższone stę-
żenie D-dimerów (5,8 µg/ml, norma < 0,25 µg/ml), kreatyniny 
(2,25 mg/dl, norma < 1,1 mg/dl), NT-proBNP (8303 pg/ml, 
norma < 125 pg/ml). Chora nie zgłaszała duszności, a w ga-
zometrii tętniczej zanotowano pH 7,37, ciśnienie parcjalne 
dwutlenku węgla (pCO2) 36,6 mm Hg, ciśnienie parcjalne tlenu 
(pO2) 87,6 mm Hg. Chorą z rozpoznaniem zawału serca bez 
uniesienia odcinka ST przyjęto na OITK; ciśnienie tętnicze wy-
nosiło 90/60 mm Hg, czynność serca była miarowa — 80/min. 

W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono nie-
powiększoną lewą komorę (LVEDD 39 mm) o dobrej funkcji 
skurczowej (frakcja wyrzutowa 60%), uciskaną przez powięk-
szoną prawą komorę (RVEDD 28 mm) i balotującą strukturę 
o charakterze odlewowej skrzepliny, przechodzącą przez 
część środkową przegrody międzyprzedsionkowej w miejscu 

A B

Rycina 1. Projekcja 4-jamowa w przezklatkowym badaniu ultrasonograficznym; A. Przypadek nr 1; B. Przypadek nr 2
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foramen ovale, widoczną w świetle prawego serca, jak i po 
stronie lewej (balotując sięgała okresowo koniuszka lewej 
komory) (ryc. 1B). Stwierdzono też umiarkowaną niedomy-
kalność zastawki trójdzielnej, z maksymalnym gradientem 
36 mm Hg (RVSP 46 mm Hg) i skrócony czas akceleracji do 
28 ms z obecnym śródskurczowym zazębieniem w badaniu 
przy zastosowaniu doplera pulsacyjnego (objaw 60/60). 
U chorej rozpoznano PE niewysokiego ryzyka z obecną 
skrzepliną umiejscowioną w prawych i lewych jamach serca.

Ze względu na połowiczny niedowład, ograniczoną 
aktywność fizyczną i znaczną otyłość (co uniemożliwiłoby 
skuteczną rehabilitację) odstąpiono od leczenia kardiochi-
rurgicznego (duże ryzyko powikłań zarówno śród-, jak i po-
operacyjnych) i koronarografii. Chorą zakwalifikowano do 
leczenia zachowawczego. Początkowo zastosowano heparynę 
niefrakcjonowaną w dawce terapeutycznej, którą zamieniono 
na drobnocząsteczkową z powodu nieskutecznej kontroli 
APTT. W trakcie hospitalizacji stan chorej stopniowo się po-
prawiał, wdrożono rehabilitację i leczenie VKA pod kontrolą 
INR (utrzymywano zakres terapeutyczny 2,0–3,0). W badaniu 
echokardiograficznym po 10 dniach terapii nie stwierdzono 
skrzeplin. Chorą wypisano do domu w 13. dobie hospitalizacji 
z zaleceniem bezterminowego przyjmowania VKA.

OMÓWIENIE
U przedstawionych pacjentek rozpoznano PE niewysokiego 
ryzyka (śmiertelność wewnątrzszpitalna do 15%) [3]. W stan-
dardach ESC zaleca się leczenie takich chorych heparyną, a na-
stępnie VKA [3]. Z kolei fakt obecności skrzeplin w jamach serca 
znacznie pogarsza rokowanie i sugeruje rozważenie bardziej 
inwazyjnych metod terapii — trombolizy czy embolektomii [1].

Obecność skrzeplin w prawych jamach serca u chorych 
z PE wiąże się ze zwiększonym nawet kilkukrotnie ryzykiem 
zgonu w okresie 3 miesięcy [1]. Nieleczone prowadzi do 
śmierci w 80–100% przypadków [4, 5]. Obecność przetrwa-
łego otworu owalnego stwierdza się u ok. 30% chorych z PE 
[6, 7]. Sprzyja on powstaniu zatorów paradoksalnych zwią-
zanych z przechodzeniem materiału zatorowego z prawego 
do lewego przedsionka i może prowadzić do dodatkowych 
powikłań zatorowych (udarów mózgu, zawałów serca lub 
innych zatorów obwodowych). W aktualnych wytycznych 
ESC dopuszcza się embolektomię lub trombolizę w przypadku 
skrzeplin w prawym sercu, brakuje jednak randomizowanych 
badań klinicznych na ten temat [3]. Nie ma także szczegóło-
wych zaleceń w przypadku skrzepliny w lewej części serca 
przechodzącej przez otwór owalny.

Stan kliniczny chorych z PE z obecną skrzepliną jest z regu-
ły cięższy (częściej występuje m.in. tachykardia, upośledzona 
funkcja prawej komory, hipotonia) [1]. Migracja skrzeplin do 
płuc może być spowolniana przez wysokie ciśnienie płuc-
ne, niską pojemność minutową i znaczącą niedomykalność 
zastawki trójdzielnej, co w konsekwencji powoduje pozosta-
wanie skrzepliny i jej narastanie w prawym przedsionku [8]. 

Leczenie takich pacjentów jest wciąż kontrowersyjne. 
Istnieją przesłanki, że terapia trombolityczna może być 
skuteczną i bezpieczną alternatywą dla leczenia opera-
cyjnego [3]. Metaanaliza z 1989 r. przeprowadzona przez 
Kinney i Wright [5] na podstawie 119 opisanych przypadków 
ujawnionych skrzeplin w prawej części serca nie wykazała 
przewagi (poprawa przeżycia) żadnej z metod (tromboliza, 
embolektomia, stosowanie heparyny). Metaanaliza ośrodka 
w Baltimore (177 przypadków) [4] pokazała, że tromboliza 
wydłuża przeżycie chorych. Podobnie rejestr ICOPER [1] 
wskazuje, że tromboliza (mimo > 20% ryzyka zgonu w ciągu 
14 dni) jest najskuteczniejszą formą terapii. Trzeba jednak 
pamiętać o istniejącym ryzyku migracji fragmentów skrzepli-
ny po jej częściowym rozpuszczeniu [9]. Nie wiadomo, czy 
brak skrzeplin w jamach serca wynika z ich rozpuszczenia 
[10], czy przemieszczenia się do naczyń płucnych [11, 12]. 
Alternatywą dla leczenia trombolitycznego i operacyjnego 
jest stosowanie heparyny, często niewystarczającej nawet 
u chorych w dość dobrym stanie ogólnym [3]. Śmiertelność 
towarzysząca takiemu postępowaniu wynosi 30–64% [13]. 

Embolektomia chirurgiczna wydaje się leczeniem z wy-
boru, gdy skrzeplina przechodzi przez część środkową prze-
grody międzyprzedsionkowej (thrombus in transit) w miejscu 
foramen ovale [3, 8, 14–16]. Leczenie oparte wyłącznie na 
antykoagulacji jest dyskusyjne ze względu na śmiertelne 
powikłania [17]. Istnieją udokumentowane przypadki tera-
pii zachowawczej zakończonej powodzeniem [18, 19] (jak 
w przedstawionym przypadku nr 2), gdy leczono zachowaw-
czo wyłącznie heparyną z uwagi na duże ryzyko powikłań 
w przypadku leczenia chirurgicznego.

Wartość diagnostyczna badania echokardiograficznego 
jako metody szybkiego wykrywania balotującej skrzepliny 
jest bezsprzeczna. Dlatego badanie to powinno być wykony-
wane u każdego pacjenta z podejrzeniem PE. W przypadku 
uwidocznienia ruchomej skrzepliny w jamach serca i cech 
przeciążenia prawej komory nie są konieczne dalsze badania 
diagnostyczne [3, 20]. 

PODSUMOWANIE
Zatorowość płucna ze współistniejącymi skrzeplinami 
w jamach serca stanowi bezpośrednie zagrożenie życia. 
Nieleczona w większości przypadków prowadzi do śmierci. 
Ujawnienie skrzeplin w jamach serca u chorego z PE powinno 
być tożsame z zakwalifikowaniem go do grupy PE wysokiego 
ryzyka, mimo różnic dotyczących ryzyka szacowanego wg 
skal. Terapia trombolityczna i embolektomia są zalecane 
u chorych ze skrzepliną w prawym sercu, podobnie jak u osób 
z PE wysokiego ryzyka. Dane, na których oparto te zalecenia, 
są niejednoznaczne, dlatego konieczne jest indywidualne 
podejście, z rozważeniem wszystkich dostępnych metod 
leczenia (łącznie ze stosowaniem heparyny).

Konflikt interesów: nie zgłoszono
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